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El dele biologic de l 'organisme huma inclou un període de desen-
volupament i de maduració, una etapa d'estabilitat -almenys aparent-
dins d'una maduresa que podriem qualificar de pletorica i una fase 
d'envclliment. En el si d'aquest darrer procés, la participació del sis-
tema nerviós pren una volada cabdal, ja que estant com estan lligades 
l~s activitats mentals a la situació estructural i funcional del cervell que 
les sustenta, el declinar d'aquest cervell -el seu envelliment- pren 
una expressió alhora neurologica i psicologica, fet que esdevé el seu 
tret més corprenedor, encara que, d'altra banda, ben obvi. 
Volem remarcar ja d'entrada que l'envelliment cerebral implica, 
no tan sois en les situacions patologiques deis processos de demencia 
-que són llur versió singular i morbosa- , sino adhuc en altres menys 
extremes, una involució de les funcions i les capacitats neurológiques i 
neuropsicologiques que adopta els trets d'una regressió la qual, en línies 
generals, mimetitza un retorn, encara que disharmonic i ple de fets 
patologics, als estadis infantils. En virtut d'aquesta regressió s'observa 
una certa aproximació entre els trastorns del pla mental i els del pla 
neurologic, que de nou, com a la infantesa, adopten una expressivitat 
vei:na i connexa en un grau que no trobem, en general, durant l'etapa 
de maduresa sana. La desdiferenciació motfologica i funcional cerebral, 
el procés involutiu en si -molt pregonament si porta la marca morbosa 
d'una demencia- , porta aparellada, dones, aquesta altra «desdiferen-
ciació» relativa entre el que és psiquiatric i el que és neuwlogic. En els 
dos extrems de la vida humana, en les seves etapes integrativa i des-
intcgrativa respectivament, quan el sistema nerviós es fa o es «des-fa», 
és quan el psíquic i el neural apareixen més a prop i en millar fusió. 
La situació menys integrada de l'organ cerebral, tant en el nadó com 
en el vell o, almenys, en el vell «deteriorat» o demenciat, condiciona, 
per tant, com hem dit, una mena de desdiferenciació relativa neurolo-
gico-mental. 
700 ANNALS 08 MEDICINA 
Ara bé, podem i volem preguntar-nos tots: A que obeeix aques
t 
procés d'envelliment cerebral? Tots voldríem respondre a aquesta
 pre-
gunta en la mesura de la ciencia medica, pero només podem o
ferir 
unes pistes, afirmant, amb Leston NAY que aquest envelliment
 apa-
reix coro a derivat d'una consteHació complexa de factors gen
etics, 
ambíentals i de conducta . Els primers factors, els generícs, marq
uen, 
evidentment, la pauta més fatal i indeclinable, posant uns lfmits
 que 
no podem imaginar traspassables. Pero els factors ambientals -incl
osos 
els babits alimentaris- i els socio-conductals hi tenen també un pes. 
No cal sinó recordar de passada coro l'arteriosclerosi, que si b
é no 
esta en el nus de l'envelliment cerebral en si mateix el condiciona i
nexo-
rablement en moltes situacions, pot estar influ'ida, ultra per fa
ctors 
genetics (que al seu torn poden incidir p. ex. a través d'una hipert
ensió 
arterial, d'una dlabetis), per condlcions higieniques i ambiental
s de 
tot ordre. 
Si volem seguir més endavant, i evidentment hem de fer-ho, t
al 
volta podríem esquematitzar la problematica estructural i clínica 
amb 
que tot seguit ens toparem, entorn del següent plantejament inten
:oga-
tiu: Que és l'envelliment cerebral normal comparativament a la de
men-
cia senil <<simple» (no arteriopatica)? I encara, que és la demencia
 senil 
«simple» comparativament a la malaltia d'Alzheimer, que es pre
senta 
cotn la seva exaltació o exageració anticipada? Aquestes dues fron
teres 
de la demencia senil, la que pot separar-la d'una banda de la ma
laltia 
d'Alzheimer, i la que la separa de l'envelliment habitual, emmar
quen 
una doble qüestió amb la qual hem d'acarar-nos. Aquest enfronta
ment 
cal que comenci, ens sembla, a través del pla estructural o més ex
acta-
ment microstructural. Veiem ja, dones, algunes de les dades qu
e po-
dem trabar revisant aguest pla decisiu. 
S'accepta, en principi -encara que de fet es parli d'algunes excep
-
cions que no tocarem aquí- que el nombre de neurones, ceHules 
post-
mitotiques, no augmenta des del naixement, essent aproximada
ment 
de 10 bilions. L'augment del volum i del pes del cervell en la infa
ntesa 
té lloc grades a un remarcable augment de la complexitat d'aqu
estes 
neurones, relacionat sobretot amb el desenvolupament de les connexio
ns 
dendrítiques. Pero amb l'envelliment -no podríem precisar ara d
es de 
quin moment- té lloc una disminució del nombre de neurone
s, al 
voltant de 50 .000 per día. Cada neurona, amb els seus milers de s
inap-
sis, esta activament implicada en processos d'integració central i, 
per 
tant, la perdua cellular ha de jugar un paper important en l'en
velli-
ment. Els ScHEIBEL ha centrat llurs estudis sobre aguest tema
 en-
toro deis canvis que esdevenen en les arboritzacions dendrítiques
, do-
tades de les fines espines de contacte que S. RAMÓN Y CAJAL, 
amb 
el metode de tinció pel blau de metile va demostrar que no eren
 pas 
artefactes. Dels estudis deis ScHEIBEL en resulta que una serie de
 mo-
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dificacions regressives o degeneratives que tenen lloc amb l'envelliment 
neuronal, comporten efectivament w1a disminució de les possibilitats 
de comunicació interneuronal. I és molt interessant de remarcar - en 
relació amb allo que deiem abans sobre les similituds et1tre las fases 
d'in tegració i de desintegració- que les modificacions degeneratives 
progressives de l 'envdliment dibuixen de nou, bé que en sentit - logi-
cament- invers, la seqüencia de canvis de desenvolupament del sis-
tema dendrític durant la maduració del sistema nerviós central. En 
aquesta involució la moclificació estructural de les prote1nes tubulars 
(tals coro els neurotúbuls i els neurofilaments) hi té un paper. Segons 
comenta NAY, és possible que aquelles estructures dendrítiques que són 
les darreres en madurar, siguin 'les primeres en sofrir les modificacions 
degeneratives propies de l'envelliment i que aixo es pugui posar en 
relació amb les interferencies subtils de les funcions integratives que 
són tan característiques com a púmers canvis propis de l'envelliment. 
Emprant el metode de Golgi per a la valoració histologica fina del 
teixit cerebral en 10 subjectes vells, amb o sense mostres de senilitat, 
M. ScnEIBEL, LINDSAY, TOMIYASU i A. SCHEIBEL concedeixen una 
significació especial a la perdua, que ells comprovaren, de les masses 
dendrítiques horitzontals, ateses les circwnstancies sobre el fet que 
aquestes estructures reben, en forma selectiva, les terminacions sinap-
tiques procedents de sistemes de fibres intracorticals i que les seves 
configuracions complexes han estat proposades coro a lloc de emmagat-
zematge pels programes centrals. La perdua preferent d'aquest sistema 
dendtític sembla apropiada perque vagin desapareixent, progressiva-
ment - diuen SCHEIBEL i collabs.-, els aspectes més subtils, modula-
toris de l'activitat cortical, conjuntament amb un cert nombre de pro-
grames essencials «de sortida» codi1icats al llarg de llurs superfk ies . 
La deterioració del rendiment psicomotor que té lloc en avan~ar 
l'edat -acaben resumint els esmentats autors- , pot ésser concebut 
en una escala significativa, d'acord amb aquests raonaments, coro una 
funció de la qualitat de l'anomenat «neuropil» (xarxa difusa de conne-
xions en la que juga un gran paper el sistema dendrític d'orientació 
horitzontal, tractan t-se de l'escorc;a cerebral ), tant com la quantitat 
total de perdua de neurones. 
Di ferentment de les cel:lules nervioses - de les neurones acabades 
d'aHudir-, la neuroglia -no parlem ja de la microglia- continua pro-
liferant alllarg de la vida, cosa que comporta una diferencia en la pro-
porció enLre neurones i cel-lulcs glials en sobrevenir la vellesa . 
Encara que, coro diu NAY, no podem oferir una síntesi del que 
caracteritza el substracte morfologic deis processos demencials en tant 
que no siguin més ben coneguts aquells que són propis de l'envelliment 
«normal», també pot afirmar-se, amb el mateix autor, que cal remarcar 
determinades observacions sobre les modificacions estructurals fines del 
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cervell senil, bé que no serveixln per a distingir taxativa
ment la demen-
cia de l'envelliment, a excepció potser de fer-ho en u
n sentit quanti-
tatiu. Les modificacions fines del sistema nerviós centra
l que apareixen 
en avan~ar en anys són: les plaques senils o dendrítiq
ues que afecten 
les sinapsis, la degeneració neurofibril:lar d'Alzheimer 
( «neurofibrillary 
tangles» ), que discorre a nivel! intracitoplasmatíc, la ja e
smentada dis-
minució del nombre de neurones, la degeneració gran
ulovacuolar, els 
cossos de Lewy, els cossos d'Hírano, l'acumulació de lip
ofucsina, la for-
mació de cossos amilacis i, freqüentment, la presencia 
de zones de ne-
crosi per isquemia. TERRY i collabs. i TOMLINSON, entr
e altres, han es-
tudiat amb cura aquestes modificacions. Les plaques s
eníls són essen-
cialment acumulaments de ramificac.ions'neuronals anor
mals, la majería 
d'elles a nívell sinaptic, mentre que la degeneració neuro
fibrillar és inte-
grada per masses de túbuls intracitoplasmatics anormals
. 
No podem discernir el paper respectiu que juga en 
la involució 
demencial la perdua neuronal i el desenvolupament 
d'aguestes dues 
últimes modificacions. Potser aquestes, per si soles, és
 a dír descomp-
tant la perdua neuronal, poden incluir unes anomalies 
funcionals sufi-
cients, quan són prou nombrases i difuses, per a pode
r donar compte 
d'un quadre demencial. La demostració de !'existencia
 d'una reducció 
considerable deis neurotransmissors centrals en el cer
vell de pacients 
amb demencia senil (feta per BowEN i collabs. i per 
altres investiga-
dors) pot representar, diu ToMLINSON, la contrapar
tida enzimatica 
d'aquestes anomalies estructurals. Ultra la disminució
 de les mono-
amines, s'ha demostrat una disminució també de la a
cetil-colin-trans-
ferasa, amb un augment transitori i una disminució
 ulterior de la 
monoamino-oxidasa. 
Segons TOMLINSON, encara que al llarg de la vida adult
a les neuro-
nes cortícals van disminuint en nombre, només rares
 vegades hi ha 
una perdua tal que justifiqui la instauració d'una demen
cia, si no tenen 
lloc altt·es modi-ficacions estructurals que interfereixin
 el treball del 
cervell. Sigui a una edat mitjana, sigui més tard, qua
n el nombre de 
neurones sol haver dismimüt considerablement en molt
es persones, ha-
bitualment tenen lloc altres modificacions ja esmenta
des, basicament 
plaques senils, grumolls neurofibriHars intracltoplasmati
cs i també arees 
de destrucció per isquemia. «Els resultats sobre el funcion
ament intel-
lectiu -comenta ToMLINSON- dependra de la suma d'
aquests diversos 
factors i de la seva wpogra.fia.» La influencia de tetes aq
uestes modifi-
cacions sera tant més decisiva com menor sigui la p
erdua neuronal. 
La interacció o addició entre la disminució del nomb
re de neurones, 
la presencia o no de zones de destrucci6 isquemica i l
es modificacions 
estructurals fines abans exposades és alhora subtil i d
ecisiva. 
Moltes persones velles mostren un declinar de llur cap
acitat intel· 
lectual i de la seva memoria, una disminució de l'intere
s i de l'eficien· 
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cia en les accions de la seva vida, etc., sense gue se'ls pugui aplicar 
el diagnostic de «demencia». Nombrosos estudis han demostrar amb 
prou claredat com els rendiments mnestics van declinant amb el curs 
de la vida adulta. «La contrapartida morfologica d'aquests acompanya-
tnents freqüents i menys seriosos del pas deis anys no ha estat demos-
trada, fins on arriba la meva informació - escriu ToMLINSON- i gual-
sevol intent en aguest sentit topa amb enormes difi.cultats.» Ai.x:o no 
obstant, afegeix aquest autor, existeixen algunes pistes gue suggereixen 
una connexió entre el detetiorament intellectual normal de l'edat. mit-
jana i de la vellesa i modilicacions morfologiques cerebrals. 
Estudiant els cervells de 45 subjectes «normals», lliures de simp-
totnatologia demencial, ToMLINSON ha arribat, després d'un acurat es-
tudi, a les següents conclusions: 
En la sisena decada, el 40 % d'aquestes persones mostren anoJna-
lies sinaptiques del tipus senil (plaques), tant a nivell delneocortex com 
del hipocarnp, el 20 % tenen grumolls neurofibrillars a nivell de l'hipo-
camp, el 5 % presenten degeneracíó granulovacuolar també en l'hi-
pocamp i poc més d'aquesta xifra ostenten grumolls neurofibrillars en 
el neocol'tex. Aquests predominen, dones, netament a nivell de l'hipo-
catnp. Sabetn ja que quan tots aquests canvis són prou abtmdants 
s'associen signi:ficativament amb quadres clínics de demencia. El gros, 
la cresta de l'onda, d'aquestes modificacions estructurals «senils» recau 
-<:om acabem de veure- sobre l'hipocamp o banya d'Ammon i tam-
bé sobre el complex nuclear amigdalí i sobre la circunwolució para-
hipocampica. Com que és prou coneguda la signi:ficació de la patología 
bilateral de l'hipocamp en quadres amnestics, ens podem preguntar, 
amb TOMLINSON, si les modi:ficacions trobades per ell no poden Hlustrar 
poderosament sobre les bases de l'afebliment de la memoria que té 
lloc a través dels anys, encara que aquest s'inicia a edats molt més 
joves gue la d'aquells subjectes els cervells deis quals · va estudiar 
aquest autor. 
Abans de recaure en aquella qüestió gue hern deixat plantejada ja 
fa estona (la de la doble relació de la demencia senil simple amb 
l'envelliment habitual, per una banda, i amb la malaltia d'Alzheimer, 
per una altra), convé que deixem dites algunes coses sobre el factor 
arteriopatic i també algun detall més de tipus bioquímic. 
Sabem que avui día se sol anomenar demencia per multiinfarts, 
sobretot grades als treballs de l'Escola anglesa, l'abans correntment 
qualificada de demencia arteriopatica o arteriosderotica. I també és 
prou conegut -i el que hem dit abans ho confirma- com les lesions 
isquemiques es combinen freqüentment amb les primitives de les estruc-
tures neurals (parenquimatoses, dites també de vegades <<abiotro:fiques») 
determinant les demencies senils anomenades mixtes. 
Sembla tenir una real importancia el coneixement deis resultats 
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del compte de neurones en les zones aparentment no afectades en els 
cervells de malalts amb lesions isquemiques cerebrals, uns amb demen-
cia i altt·es sense ella. La majoria deis casos amb demencia arterios-
clerotica mostren lesions d'ablaniment o infart cerebral de topografia 
delimitada i de volwD babitualment ampli. Una comparació entre els 
casos amb demencia i sensc ella suggereix a TOMLINSON que la quantitat 
de cervell destnlit per les lesions focals no té en ella mateixa cap sig-
nificació en el desenvolupament de la demencia. En tals casos, una 
investigació microscopica minuciosa mostra !'existencia de lesions isque-
miques no detectades macroscopicament. Potser les lesions isquerniques 
focals, amplíes, són acompanyades en molts casos d'un cert grau de 
perdua neuronal difusa d'origen isquemic. «La meva impressió -afirma 
TOMLINSON- és que l'escor~a és freqüentment normal alllarg d'ampli.es 
zones dels hemisferis en pacicnts dements amb lesions focals isqueroi-
gues massives, pero només els resultats de laboriosos procedüuents 
guantitatius tenen valor en aquest i molts altres aspectes d'aquesta 
difícil materia.» 
Clínícament sabem que la demencia arteriopatica o per multünfarts 
inscriu habitualment en el seu curs clínic ]a signatura d'episodis de brusc 
agreujament, és a dir, d'accidents vasculars cerebrals, encara que siguin 
de poca gravetat, i que en llur imatge sindromíca hi solero trabar el 
pes de lesions isquemiques focalitzades en zones cortico-subcorticals 
més o menys ben determinables. DELAY i BRION van insistir singular-
ment en aquest sentit sobre la freqüencia de l'hemianopsia homonima, 
per afectació del territori superficial de la cerebral pos terior . 
Han estat Jobn MARSHALL, Ralph Ross RussELL i els seus com-
panys del National Hospital de Londres els qui han proposat la termi-
nología de «demencia per multíinfarts» i els que han fet un estudi del 
flux sanguini cerebral en aquesta situació (HACHINSKI i collabs.). Cal 
posar aquest estudi en relació amb els que LASSEN, ÜRGOGOZO, etc., 
han fet del mateix flux sanguini cerebral -regional- en diverses 
situacions de funció cerebral, implicant el treball preferent d'unes o 
alttes zones (que semblen ser aleshores les més ben irrigades). 
Segons comenta O'BRIEN, la patología vascular pot no ésser el fac-
tor etiologic numericament més important quant a les demencies tar-
danes, pero resulta evldent que és la causa d'aquesta demencia, almenys 
en una cinquena part del total de casos i que contribueix al desenvo-
lupament del quadre almenys en una altra cinquena part. Sembla logic, 
afegeix, que aquests percentatges s'inc.:rementin amb els anys. El matcix 
O'BRIEN continua comentant que hi ha dos possibles mecanismes, en 
una situació d'infarts múltiples amb suficient destrucció del cervell, per 
a produir una demencia, que són: bé la seva situació crítica o bé e1 
que s'acompanyin d'una isquemia més generalitzada. És possible que 
ambdós factors coexisteixin en un cas . 
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MALAMUD va descriure dos tipus d'afectació vascular: l'arterios-
clerosi deis vasos de calibre gran i mitja associada a infart amb des-
trucció hística completa i la hialinització de les petites arteries amb 
gliosi perivascular i arees de destrucció incompleta. Amb certa fre-
qüencia els infar ts cortico-subcorticals s'acompanyen de micro-infarts 
de situació profunda, dpsulo-estriada i protuberancia!, constituint l'ano-
menat estat !acunar per Pierre MARIE. Aquesta situació morbosa és 
molt més freqüent en subjectes amb historia d'hipertensió. Ross Rus-
SELL ha demostrar que aquesta hipertensió afecta electivament les bran-
ques arterials profundes de petita llum, encarregades de regular la 
resistencia vascular cerebral, produint llur distensió i la lipohialinosi de 
llurs parets. MILLER FISHER ha palesat que la causa immediata d'una 
llacuna o micro-infart profund, es l'oclusió d 'una petita branca arterial. 
Ja P. MARIE va diferenciar l'estat !acunar de l'«es tat cribrós>>, caracterit-
zat per una perdua :tina de te~xi t en tom dels vasos engruixits que pe-
netren en els espais perforants anterior i posterior. Segons C. MrLLER 
FISHER i Raymond ADAMS, mentre que l'estat !acunar és degut sempre 
a l'oclusió de petites arteries, l'estat cribríforme és ocasionat pel simple 
engruixíment deis vasos. 
Per a O'BRIEN, les dades histopatologíques indueixen a pensar que 
el 50 % del conjunt de pacients vells amb demencia la tenen per pa-
tología cellular, parenquimatosa, aillada, mentre que al voltant d'un 
40 % tenen una base arteriopatica sola o són de tipus mixt. 
És important remarcar que, segons ha mostrar SoKOLOFF, no hi ha 
cap diferencia entre subjectes joves i subjectes vells, sempre que siguin 
esttictament normals, tant pel que fa al flux sanguini cerebral, coro al 
metabolisme cerebral de l'oxigen . El que sí que troba és una lleugera 
diferencia de la tensió arterial, d'acord també amb una lleugera dife-
rencia de la resistencia cerebrovascular. Sabem que les modi:ticacions 
de la resistencia vascular cerebral, adaptant-se a les de la pressió de 
perfusió, permeten mantenir constant el flux sanguini cerebral, tant 
el general coro el regional. Aquest és el fenomen que anomenem auto-
regulació de la circulació cerebral (FoG, LASSEN, etc.). La patología 
arterial de l'envelliment redueix considerablement els límits d'aquesta 
autoregulació, la qual, a més, falla més aviat en recluir-se Ja pressió 
de perfusió si es tracta d'un individu habitualment hipertens . La fallida 
de l'autoregulació repercuteix elect ivament en els territods on la resis-
tencia vascular cerebral és relativament alta, decantant així la localit-
zaci6 de les lesions .isguemiques d'infart. 
La reducció del flux sanguini cerebral que habitualment es traba 
en els vells reflecteix alhora, segons O'BRIEN, la incidencia difusa deis 
canvis estructurals degeneratius i els del llit vascular. Pero la con tribu-
ció relativa d'una i altra d'aquestes lesions és moltes vegades fosca, 
coexistint probablement una i altra. 
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S'ha dit freqüentment que la reducció del flux sanguini cerebral 
en la demencia reflecteix una disminució de la demanda metabolica, 
pero O 'BRIEN fa observar que una tal disminució del flux, per ella 
mateixa, no serveix per a diferenciar entre una disminució de la de-
manda i una disminució de l'aportació . En amidamepts duts a terme pel 
mateix O'BRIEN amb MALLET, mitjan~ant la inhalació de xenon-133, 
en malalts amb demencia per degeneració parenquimatosa primaria, s'ha 
trobat una lleugera reducció dels nivells de perfusió, inferior al que el 
grau de demencia podría suggerir. 
En els malalts amb demencia lligada a isquemia, neurones sanes 
es traben sotmeses a una irrigació arterial inadequada. En aquestes cir-
cumstancies, i abans que aquestes neurones morin, pot trabar-se un 
augment inicial del consum d'oxigen (diferencia arteria-venosa augmen-
tada), així com també de glucosa, en un esfor~ dirigit vers la campen-
sació del flux redui:t. En aquesta situació la disminució de la perfusió 
de l'escor~a es traba aviat en el curs de la malaltia i és fora de propor-
ció, per exces, amb el grau de demencia, ben a l'inrevés, dones, del 
que veiem en la demencia parenquimatosa . 
Quan les lesions d'infart s'han desenvolupat ja en la demencia 
arteriopatica, la diferencia arteria-venosa de l'oxigen és normal o fins i 
tot esta disminuida, degut a la disminució de l'avidesa metabolica. Me-
surant el flux sanguini regional, podem veure que les lesions isquemi-
ques es iodegen d'un contorn lúperemic, de breu durada. Ara bé, en 
virtut d'un fenomen de curt-circuit el patró hiperemic pot arribar a 
envair la zona infartada (SYMON i col:labs.). 
Les comprovacions de J. GÉRADD, BÉs i col:labs. sobre l'estat del 
flux sanguini cerebral, les diferencies arterio-venoses d'oxigen l el con-
sum cerebral d'oxigen, vénen a estar d'acord amb el que acabem de 
veure. En els casos de demencia arteriopatica troben una reducció dels 
tres parametres, mentre que en malalts amb patología cerebrovascular 
sense demencia, comproven un augment de la diferencia arteria-venosa 
d'oxigen, fruit de l'esfor<; de compensació per part de les neurones via-
bles immerses en un medí isquemic. Aquest esfor<; no aniba a aconse-
guir el seu ple fruit cat, malgrat una considerable elevació en el gra-
dient arterio-venós d'oxigen, es comprova una caiguda del tnetabolisme 
cerebral d'aquest. 
O 'BRIEN remarca que les possibilitats d'utilització de l'oxigen per 
part de neurones cerebrals obren una porta al tractament de molts ma-
lalts en vies de demenciació o amenac;ats de demencia. 
Retornant ara a la qüestió bioquímica abans ja esmentada, a pro-
posit deis neurotransmissors, convé insistir en que, si bé sembla ser que 
la davallada de totes aquestes subst~mcies es dóna en el cas de la malal-
tia d'Alzheimer i de la demencia senil, almenys a nivell de la formació 
hipocampica, en canvi, en l'envelliment normal sembla existir una afee-
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tació del sistema noradrenergic que contrasta amb una preservació del 
serotoninergic. 
Podem esmentar encara altres processos metabolics . Així, amb l'en-
velliment, disminueixen els nivells d'acid aspartic i d'acid glutamic, 
ambdós suposats neurotransmissors, cosa que fa suggerir que llur dismi-
nució porta aparellada una reducció de la «for~a» o energía deis senyals 
neuronals sinaptics en el sistema nerviós envellit . La taurli1a, que 
hom pensa que pot jugar un paper de neurotransmissor inhibidor, tam-
bé disminueix, mentre que la glicina, a la qual se li dóna un significar 
parell, es va mantenint . És evident que, com diu NAY, totes aquestes 
i altres modificacions bioqufmiques tradueixen alhora unes alteracions 
a nivell de !'estructura i a nivell de la funció. 
És practicament obvi que, com hem remarcar ja en esmentar els 
diversos factors que poden dirigir el fet de l'envelliment, ultra els 
factors estructurals -molt lligats, encara que no en forma estricta, a 
l'anomenat «programa genetic>>- hi ha tota una altra serie de factors 
que juguen un paper en el procés de l'cnvelliment del sistema nerviós 
central i, molt especialment, en la seva expressió mental. E ns referim 
ara als factors ambientals, ocupadonals, etc. Kl:NSBOURNE, amb la seva 
particular formació de neuropsicoleg, de persona especialitzada en neuro-
pediatria i d'interessat en els problemes de l'envelliment, ha remarcar 
fervorosament la necessitat de recórrer a una analisi particular, cas per 
cas, de les característiques i la situació de cada subjecte cerebralment 
envellit, de cada vell psicosocialment desajustar i de cada dement. És 
a dir, per emprar les seves paraules i assenyalar el seu real objectiu, 
l'estudi en aquest camp ha de prendre la forma d'una «Ínvestigaci6 de 
les diferencies individuals». En l'estudi deis subjectes envellits, més 
que no pas una «formulació burocratica anivelladora», sembla més rao-
nable -propasa KINSBOURNE- procedir en forma semblant a com es 
fa amb els neos amb dificultats d'aprenentatge, intentant especificar el 
perfil cognoscitiu particular que caracterítza cada malalt. «Nosaltres pro-
posem - acaba dient KrNSBOURNE- que les investigacions sobre la con-
ducta de l'envelliment siguin suspeses i que siguin substitu1des per la 
investigació de les característiques dels vells.» 
La referencia que acabem de fer a la posició de KINSBOURNE ens 
mena a introduir aquí un petit incís extret d 'un dels terrenys neuropsi-
cologics més esponerosos: la afasiologia. En les concepcions de Jason 
BROWN sobre l'elaboració dinamica de la dominancia, hi figura una 
diferenciació entre un «Sistema posterior» í un «sistema anterior» í una 
particular insistencia sobre la progressiva lateralització a l'esquena de 
cada un d'aquests sistemes al llarg de la vida -i no solament durant 
la infancia-, així com també una progressiva focalització intrahemis-
ferica . Dins del sistema posterior, BROwN distingueix tres nivells : el 
semantic, e] nominal i el fonemic, gaudint el primer, en principi, d'una 
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representació més bilateral i més difusa, relativament al segon i al tercer . 
En el curs de la vida, la lateralització cap a l'hemisferi esquerre d 'aquest 
sistema posterior s'aniria accentuant i s'aniria també accentuant i encara 
podríem dir exagerant el seu lligam amb el lobul temporal. És per 
aixo, segons BROWN, que la jergafasía seria excepcional en els subjectes 
joves o relativament joves i es tornaría més freqüent i exagerada com 
més vell fos el malalt. L'excessiu «acantonarnent focal» dels substractes 
funcionals en relació amb aquestes materies representaría ja de per si, 
en els subjectes amb molts anys, una situació morbosa -si es vol la-
tent- a causa de la seva rigidesa i la seva fragilitat. I, potser, podría 
tenir una expressió neuropsicopatologica directa. 
Arribats aquí, volern retornar ara a aquell gran problema que hem 
presentat com una mena de bandera inicial de la nostra inquietud pel 
camp de l'envelliment del sistema nerviós i concretament cerebral. Ens 
referim a la difícil delimitació de la demencia senil simple o estricta, 
d'una banda amb la malaltia d'Alzheimer (amb la qual moltes escales 
la fonen o confonen) i de l 'altra banda amb l'envelliment neuropsíco-
logic habitual. Anem a veure ara quelcom sobre l'estat actual d'aquestes 
qüest.ions, per finalitzar ja després la nostra exposició amb un rcsum 
del curs evolutiu de la demenciació que mostri l'escalonament gra-
dual i les similituds relatives d'aquest «escalonament» amb la madura-
ció integrativa neuropsicologica que té lloc durant la infancia. 
Recentment s'ha celebrat a Bethesda una reunió intensiva de treball, 
d'una setmana de duració, en la qual s'aplegaren els especialistes en 
principí més autoritzats de tot el món, amb la finalitat d'escatir les rela-
cions entre la demencia senil simple i la malaltia d'Alzheimer. No cal 
dir que aquest mateix tema ha estat plantejat darrerament moltes vc-
gades. 
L'opinió actual sembla ser la següent (aquesta versíó és inspirada, 
en gran part, en el dialeg que un de nosaltres va mantenir recentment 
amb el professor CoNSTANTINIDIS, de Ginebra): La malaltia d'Alzhei-
mer es pot diferenciar clínicament de la demencia senil simple en un 
nombre elevat de casos. La seva aparició en general més preco~ és im-
portant en aquest sentit, pero no és el tret més significatiu. En aquest 
senrit el que sobresurt és la florida de la síndrome afaso-apracto-aguosica 
ben aviat després de la iniciació del quadre amnestic i de la regressió 
operatoria, així coro el desenvolupament rapid del complex simptomatic 
d'enganxamcnt al model (adherencia i superposició a la copia en el 
dibuix, etc. ) i dels reflexos dits frontals (reflex de prensió, reflexos peri-
orals). Tot aixo, juntament amb la certa rapidesa de l'evolució global 
i, per tant, una durada relativament curta, de pocs anys, del curs de la 
malaltia. Aquest curs, en canví, és més lent en la demencia senil sim-
ple, en el qualles característiques més sobresortints de la malaltia d'AI-
zheimer no apareixen sinó després d'un cert temps, en el moment 
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anomenat precisament «d'alzheimerització», per J. de AJURIAGUERRA 
i col:labs. Pero hi ha, per una banda i l'altra, formes d'evolució atí-
piques. 
Histopatologicament el procés tindria les mateixes bases, els matei-
xos elements, en les dues situacions. Fins í tot l'angíopatia congofila es 
dóna també en la demencia senil simple. Pero mentre que en la malaltia 
d'Alzheimer el procés neix vers el complex hípocampic i des d'alli 
envaeix l'escor~a com una taca d'oli o flamarada en rapida expansió, en 
la demencia senil simple el procés és ja més difús des del seu comen-
~ament i la seva progressió o quantificació cursa més a poc a poc. 
Probablement, es diu, serien factors genetícs els que condu'irien a la 
diferenciació entre els dos possibles pols, ben marcats clínicament, d'una 
malaltia d'Alzheimer típica i d'una demencia senil simple, molt tardana 
i de curs clarameht lent. Els factors d'herencia dominant predominarien 
en la primera situació i els de recessiva en la segona. El sol fet d'apa-
reixer més preco<;ment tendiria ja a imprimir un curs més greu i seriós 
a la malaltia d'Alzheimer típica, com passa amb tantes situacions mor-
bases que són més greus en una edat relativament menys avan~ada i 
que cursen en canvi amb menys severitat en plena vellesa. 
Pero mentre no es coneguin millor els factors etiologics, no es pot 
dur més enlla una clara matisació de les diferencies o similituds, etc., 
en un mot, no es pot fer. 
Ha arribat ara el moment de recordar l'esquematítzació de la regres-
sió demencial tal com va ser formulada fa pocs anys per l'Escola de 
Bel-Air, de J. de AJURIAGUERRA, sota la direcció del qual un de nosaltres 
va preparar la seva tesi sobre l'apraxia constructiva, estudiant, cabal-
ment, entre altres aspectes, la seva inserció dins d'aquest procés regres-
siu. Ulteriorment, l'Escola de Martorell, d'A. REGO, on treballa regu-
larment un de nosaltres, ha continuat l'estudi d'aquesta regressió demen-
cial, cosa que fou objecte de la collaboració de REGo, SABIDÓ i PEREDA 
a la Ponencia sobre Bases biológicas de la Psiquiatría, dirigida per 
J. M. RoDRÍGUEZ-DELGADO i Ll. BARRAQUER-BORDAS, presentada ara 
fa un any al Congrés de ]'Asociación Española de Neuropsiquiatría, 
celebrat a Sevilla. 
Abans d'exposar els nivells de desintegració genetica de les demen-
cies, hem de dir que estem molt d'acord amb les aportacions de Kms-
BOURNE ja esmentades sobre la necessitat de realitzar una anhlisi par-
ticular i individualitzada de les caraclerístiques i la situació de cada 
vell o dement. L'establiment d'uns nivells de deterioració sorgeix preci-
sament de l'estudi neurologic, neuropsicologic i socio-cultural acurat de 
cada inalalt, i de la constatació que, juntament a les infinites particu-
laritats i diferencies de cada dement, existeixen una serie de caracte-
rístiques més profundes que els són comunes, ja que es corresponen amb 
nivells ontogenetics de desenvolupament (PIAGET). 
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Exposarem, dones, tot seguit, els nivells evolutius de la demenciació 
que podem apreciar -a títol esquematic i classificatori- a la clínica. 
Els nivells longitudinals de demenciació ens faran possible ( amb 
una exploració neuropsicologica inicial ) estudiar l'evolució progrcssiva 
de la demenciació (o la millora per la terapia en el cas de determinats 
guadres clínics). Dios d'aguests nivells és molt profitós seguir l'evolució 
de ]a praxi constructiva ja que e] fet de la seva «constancia grafica» 
permet fer comparacions. 
A) Primer nivell de demenciació: En aquest nivell es poden plan-
tejar problemes diagnostics ( nivell pobre d'escolaritat, patología neuro-
tica. REGo i col:laboradors fan aquest nivell comú a la vellesa i a la 
senilitat. Es caracteritza per: 
Tons musculars: La plasticita t és el fet esse11cial. Existeix una 
petita hipertonia d 'opos ició a nivell d'extremitats inferiors que 
condiciona una marxa lenta. 
Llenguatge: defectes a nivell de l'articulació gramatical. 
Praxí constructiva: Lleus defectes inicials, en especial en el di-
buix de perfil. 
Esquema corporal: Defectes en la localització deis dit ( dits ter-
cer i quart de la ma). La metodica exploratoria és basica en 
aquesta tasca. Cal recordar les crítiques que es troben a la 
literatura pel que fa a aquest aspecte. 
Funcions afectives: Ansietat, depressió, insomni. 
- Memoria: Debilitat en la fixació. 
Operativitat: Lleugers defectes quantitativament i qualitativa-
ment valorables: dissociació pes-volum (per separat són valorats 
correctament). 
B) Segon nívell de demenciació: 
- Tons musculars: Hipertonia a les extremitats inferiors i el coll 
que fa més difícil la motilitat. 
- Praxi constructiva: Defectes quan no existeix model. És pc.ssi-
ble amb model pero es perden els caracters de tridimensionalitat. 
- Esquema corporal: No esta desintegrat, pero l'orientació en 
l'espai corporal és deficitaria. Es reconeixen davant el miraU 
pero no assenyalen totes les parts del seu cos. 
- Funcions afec tives: Ansietat substituida pet indiferencia . Aprag-
matisme. 
Memoria: Es redueix la memoria de fixacíó i comenc;a a ser 
deficitaria l'evocació remota. 
Operativítat: La dissociació pes-volum es fa més important. El 
pes o el volum poden estar conservats pero no tots dos aThora. 
Dificultats en el calcul amb magnituds físiques. 
- Llenguatge: Anem a exposar aquest punt amb més detall, ia que 
ha estat estudiat particularment per un de nosaltres (F. S.). 
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És en aquest nivell on elllenguatge dels dements té las seves carac-
terístiques més peculiars. Darrerament hem estudiat amb més detall 
aquest aspecte dels dements, :fins ara poc investigat, amb la :finalitat de 
poder arribar a elaborar una gramatica de les demendes. 
L'aplicació de la psicolingüística a l'estudi del llenguatge d'aquests 
malalts és ara imprescindible, ja que per e la precisió de la tipología 
nngilistica de Jes afasies és· necessari definir previament les alteracions 
que apareixen en els malalts amb lesíons de l'escor~a que normalment 
no donen lloc a trastorns a nivell de la producció del llenguatge, i dife-
renciar també ben clarament les transformacions delllenguatge de tipus 
afasic d'aquelles altres degudes a una debilitació global de les funcions 
cognoscitives, i de les neocodificacions lingüístiques deis psicotícs. 
La verificació de la conservació o alteració dels models de funcio-
nament del llenguatge s'analitza mitjant;ant les teories transformatives 
i generatives complementades ambles dístribucions (del tipus de R. LE-
COURS i F. L'HERMITTE). És a dir que pressuposem !'existencia de dos 
tipus de models, segons la lingüística de N. CuoMSKY: El modd de 
competencia que correspon a la generació de frases sencilles i a l'apli-
cació a aquestes de les regles de transformació i el model de perfor-
mance o producció que se situa a nivell de la realització de les frases 
transforma des. 
Amb les preves psicolingüístiques que hem utilitzat (F. S.), es pot 
analitzar el funcíonament del llenguatge en els seus diferents nivells 
de fonema/morfema/sintagma/enunciat, i en la seva doble polaritat 
lbcic/sintaxi, és a dir, en la capacitat de selecció i de combinació o de 
codificació i de decodi.6.cació de les unitats de la llengua. 
Heus aquí un breu resum deis resultats de les ínvestigacions realit-
zades per L. IRIGARAY (1973) i per un de nosaltres (F. S., 1977) en 
aquest difícil terreny: 
COMPONENT FONOLOGIC. - El codi fonologic esta ben conscrvat, 
cosa que és prou important, ja que ens permet diferenciar els malalts 
dements deis afasics. Així, quan en el llenguatge d'un dement trobem 
massa errors en el codi fonologic, hem de pensar amb !'existencia d'una 
Iesió sobreafegida en els centres d'emíssió/recepció del llenguatge, 
com veiem prou sovint en les demencies arteriopatiques. 
COMPONENT SINTACTIC. - Els patrons sintactics també estan rela-
tivament bcn conservats, els esquemes frastics es realitzen de forma 
correcta, l'ordenació sintagmatica esta generalment respectada, així com 
la pertinent;a a les diverses classes grarnaticals. 
COMPONENT LEXICAL.- Ja és de tots conegut el progressiu empo-
briment del lexic en el decurs de l'evolució de la demencia. L'anllisi 
lingüística delllenguatge espontaní o semündu:it ens permet veure que, 
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en primer lloc, s'afecten els noms propis, les paraules més abstractes 
i d'especificitat elevada, mentre que els verbs auxiliars o generics, els 
pronoms i les prepos.icions es conserven més temps que els substantius 
i els adject.ius. Aquesta reducció dellexic és tan característica i preco<;, i 
a estones tan palesa, que molts malalts consulten per primera vegada a 
causa d'aquest síroptoma. 
La reducció lexical i la perdua progressiva de l'especificitat lexical 
donen lloc a la utilització freqüent de termes molt generics (cosa, «ma-
co», eina, etc.) i d'articles indeterminats i pronoms (així, aixo, allo l'altre, 
etcetera), i a llargues perífrasis, que donen al llenguatge deis dements 
uns aspectes generals de buidor, d'inconcreció i de tautología, de talma-
nera que cada vegada es va apropant més a un idiolecte peculiar. 
En segon lloc trobem la progressiva indiferenciació deis lexemes 
que van reduint el seu camp semantic i, com a conseqücncia, apareixen 
coHocats en contextos inapropiats o bé s'utilitzen termes que pertanyen 
al mateix paradigma. 
També trobem una perdua de l'estabilitat lexical, les paraules no 
sembien ja estar defu1ides pels sistemes de correlacions i dependencies 
que les diferencien, les oposen i les situen en relaci6 amb les altres 
unitats de la llengua, sinó que el seu significat sembla variar en funció 
de la situació o del context idiosemiologic en el qual actuen . Per aixo 
ens trobem que el dement parla amb termes molt generals de coses 
molt particulai:s, i és més, trobem que el que parla esta relacionat amb 
un enunciat produi:t o rebut molt anteriorment o amb una experiencia 
v.iscuda anter.iorment. Aquesta peculiaritat del funcionamept lexical fa 
que els elements dellexic perdin tota relació estable que permeti asso-
ciar-los, substituir-los i comparar-los. 
Per acabar amb aquest resum delllenguatge de les demencies asenya-
larem que el que trobem més alterat és !'estructura de la comutúcació 
lingüística en ella mateixa, per la qual cosa el llenguatge perd la seva 
funció de comunicació. El dement perd també progressivament la capa-
citat de mantenir un cert allunyament metalingüístic respecte a la llen-
gua. Les possibilitats de combinació lingüística no són per als dements 
un conjunt de regles susceptibles de manipulació en funció del missatge 
que es vol eJnetre, i els termes del lexic ja no són objectes adequats 
o inadequats per a significar un contingut semantic . Podem dir que el 
dement no és un subjecte d'enunciació actiu, ja que no pot generar 
enunciats nous. No és més que el locutot p~:~ssiu J 'enunciats produi:ts 
anteriorment. És més objecte de la parla que no pas subjecte parlant. 
No és subjecte enunciant creador, sinó que - en certa manera- esdevé 
gairebé «objecte» de l'enunciat. 
C) Tercer nivelt de demenciació: 
Tons musculars: La hipertonia es generalitza. Apareixen compor-
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taments reflexos: prensió, activitats orals, conducta d'imantació . 
Apareix un «neocomportament motor estereotipat» al costat 
d'una incapacitat en el despla~ament espacial. Sincinesies. Roda 
dentada. Perseveradons. 
Llenguatge: Es redueix i gira al voltant d'una idea que no es 
desenrotlla ni es lliga amb una altra. Pensament en cercle. 
Praxi constructiva: Molt defectuosa. No és possible la cons-
trucció de figures geometdques ni les relacions entre aquestes. 
La superposició al model se substitueix per ratllotes. 
Esquema corporal: Ús alterat de l'espai corporal i de l'espai 
exterior. Els objectes reflectits a un mirall són buscats al darrera. 
Més tard es perd tot l'interes per l'espai. Apareix una apraxia 
ideomotora i més tard la ideactoría. 
- Funcions afectíves: Torna a sortir l'ansietat, que es manifes ta 
amb forma d'exigencies confabulatories. 
- Memoria: Molt defectuosa. El malalt esta perdut en el temps 
i Fespai. No es pot entrar en els seus records. 
- Operativitat: Greument alterada encara que l'ajudem. 
Amb aquesta exposició sobre la noció deis nivells regressiu~ en les 
demencies podem deixar per acabada -fins alla on sigui possible-
l'exposició del tema que ens ha estat encarregat sobre la neuropsicologia 
de l'envellirnent. 
